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Introdução: Inúmeros fatores de risco cardiovasculares, incluindo envelhecimento e 
Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS), podem modificar as propriedades funcionais e 
estruturais do sistema cardiovascular. A pré hipertensão em idosos poderia se 
diferenciar de estados não pré hipertensivos através das características estruturais da 
parede dos grandes vasos arteriais. Objetivo: O objetivo do presente trabalho foi 
verificar as possíveis diferenças na rigidez arterial central e sua evolução, entre idosos 
com PO, PN e PH. Métodos: Trata-se de um estudo retrospectivo longitudinal 
analisando o banco de dados do estudo EVOPIU (Estudo da Velocidade de Onda de 
Pulso e das pressões periféricas em Idosos em Área Urbana no Brasil). Foram 
escolhidos 110 pacientes normotensos sem comorbidades, avaliados em duas visitas 
(V1 e V2), com intervalo entre elas de 35.6 ± 12.6 meses, separados em três grupos, 
de acordo com os valores da PAS: Pressão Arterial Ótima (PO), (PS<120 e PD <80 
mmHg), (n= 33); e Pressão Arterial Normal (PN), (PS 120-129 e/ou PD 80-84 mmHg), 
(n= 44); pré hipertensos (PH) (PS 130-139 e/ou PD 85-89 mmHg), (n=33).  Foram 
obtidos dados clínicos e laboratoriais, medidas das pressões centrais e periféricas, e 
a velocidade de onda de pulso carotídeo-femoral cf-VOP em V1 e V2. Resultados: 
Para o grupo PO, a cf-VOP foi de 8.74 ± 0.44  m/s para 10.51 ± 0.42 m/s (P<0.05), com 
taxa de progressão de 0.063 ± 0.016 m/s; para o grupo PN a cf-VOP foi de 7.96 ± 0.35 
m/s, para 10.10 ± 0.35  m/s, com taxa de progressão de 0.065 ± 0.014 e para o grupo 
PH, a cf-VOP foi de 8.48 ± 0.42 m/s para 10.98 ± 0.41 m/s, com taxa de progressão de 
0.057 ±0.019. Conclusões: Os achados de nosso estudo permitem concluir que 
pacientes idosos com pressão arterial ótima (PO) apresentaram rigidez arterial central 
(cf-VOP) e taxas de progressão da cf-VOP semelhantes aos pacientes com pressão 
arterial normal (PN) e aos pré hipertensos (PH).  











Introduction: Numerous cardiovascular risk factors, including aging and Systemic 
Arterial Hypertension (SAH), can modify the functional and structural properties of the 
cardiovascular system. Prehypertension in the elderly could be differentiated from non-
prehypertensive states through the structural characteristics of the wall of the great 
arterial vessels. Objective: This retrospective coort study aimed to verify the possible 
differences in central arterial stiffness and its evolution among older adults with optimal 
blood pressure (OBP), normal blood pressure (NBP), and prehypertension (PH). 
Methods: We analyzed the database of the Study of Pulse Wave Velocity and 
Peripheral Pressures in Older Adults in Urban Areas in Brazil (EVOPIU study). We 
included 110 normotensive patients without comorbidities and evaluated them in two 
visits (V1 and V2), with an interval of 35.6 ± 12.6 months. The patients were separated 
them into three groups according to systemic blood pressure (SBP) values: OBP, 
systolic pressures (SP) <120 and diastolic pressures (DP) <80 mmHg), (n = 33); NBP, 
(SP 120–129 and/or DP 80–84 mmHg), (n = 44); and PH, (SP 130–139 and/or DP 85–
89 mmHg), (n = 33). Clinical and laboratory data, central and peripheral pressures, 
and the carotid-femoral pulse wave velocity (cf-PWV) in V1 and V2 were obtained. 
Results: For the OBP group, the cf-PWV was from 8.74 ± 0.44 m/s to 10.51 ± 0.42 m/s 
(P < 0.05), with a progression rate of 0.063 ± 0.016 m/s; for the NBP group, the cf-PWV 
was 7.96 ± 0.35 m/s to 10.10 ± 0.35 m/s, with a progression rate of 0.065 ± 0.014; and 
for the PH group, the cf-PWV was from 8.48 ± 0.42 m/s to 10.98 ± 0.41 m/s, with a 
progression rate of 0.057 ± 0.019. Conclusions: Elderly patients with OBP had central 
arterial stiffness and cf-PWV progression rates like patients with NBP and PH.  
Keywords: Older adults, Arterial rigidity, Hypertension, Prehypertension 
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         1 INTRODUÇÃO 
 
O envelhecimento cardiovascular e a hipertensão arterial sistêmica (HAS) são  
importantes fatores para o desenvolvimento da rigidez arterial (CHEITLIN, 2003; DIAZ 
et al., 2017; LAURENT et al., 2020). Nas modificações da parede arterial dos grandes 
vasos, o envelhecimento e a HAS compartilham dos mesmos mecanismos 
fisiopatológicos (BENETOS et al., 2002; TESAURO et al., 2017). Entre as 
modificações comuns ao envelhecimento e à HAS estão a redução da elastina, a 
substituição por fibras colágenas e consequente depósito de cálcio (COCCIOLONE et 
al., 2018; ZHANG et al., 2020). O enrijecimento dos grandes vasos arteriais aumenta 
o risco cardiovascular (RCV) (LYLE; RAAZ, 2017). 
Diretrizes recentes têm classificado os níveis pressóricos sistólicos  abaixo de 
140 mmHg e diastólicos abaixo de 90 mmHg em categorias distintas, tais como  
pressão ótima (PO), normal (PN) e pré-hipertensos (PH) (Diretrizes Brasileiras de 
Hipertensão Arterial) (BARROSO et al., 2021), enquanto as Diretrizes da American 
Heart Association usa critérios similares e  define os níveis pressóricos em normal, 
elevada ou hipertensão estagio I (Guideline for the Prevention, Detection, Evaluation, 
and Management of High Blood Pressure in Adults) (WHELTON et al., 2018). Tais 
recomendações são empregadas tanto para jovens quanto para indivíduos idosos.  
Por outro lado, Niiranen e colaboradores definem como portadores de boa 
saúde vascular aqueles indivíduos acima de 50 anos de idade, sem comorbidades, 
normotensos com pressão sistólica (PS) <140 mmHg e pressão diastólica (PD) <90 
mmHg, e com a velocidade de onda de pulso carotídeo-femoral (cf-VOP) menor que 
7.6 m/s (NIIRANEN et al., 2017). Assim, sem uma avaliação prévia da rigidez arterial 
dos grandes vasos centrais (RAC), seria possível considerar os indivíduos idosos 
classificados com PO como portadores de saúde vascular, ou, então, que o PH idoso 
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teria valores de RAC mais elevados do que aqueles com níveis pressóricos sistêmicos 
mais baixos. Poderíamos também supor que o seguimento desses pacientes com PO 
apresentaria acelerações da RAC diferentes daquelas observadas nos indivíduos com 
PN e PH. 
 
 2 FUNDAMENTAÇÃO  TEÓRICA 
 
 
 2.1 Envelhecimento, rigidez arterial e doenças cardiovasculares 
 
O envelhecimento, é talvez o fator de risco mais importante afetando a 
homeostase cardiovascular (KOVACIC et al., 2011). Avanços progressivos no 
tratamento de doença cardiovascular (DCV) e infarto agudo do miocárdio (IAM), 
podem prolongar a expectativa média de vida, com um aumento estimado em quatro 
vezes mais, para pessoas maiores de 75 anos (HEIDENREICH et al., 2011; 
NICHOLS et al., 2014).  
Com o envelhecimento das populações, há também maior prevalência global 
de HAS associadas à lesão de órgãos alvo e consequente elevação de morbi-
mortalidade. O envelhecimento e as modificações na pressão arterial sistêmica (PAS) 
são interligados e ambas as situações aumentam a RAC que pode ser definida como 
resistência da aorta à expansão por aumento de volume de sangue ejetado pelo 
ventrículo esquerdo (GAVISH & IZZO JR, 2016). 
A RAC prejudica a função de amortecimento da onda de pulso ventricular e tem 
consequências importantes sobre a função cardiovascular, constituindo em uma 
variável independente para RCV.  
 A RAC representa um possível alvo terapêutico de alta prioridade para melhorar 




Devido a pouca distensibilidade arterial, a onda ejetora gerada pela contração 
ventricular,  propaga-se  através dos vasos arteriais com velocidade superior aquela 
notada em indivíduos sem RAC. Quanto mais rígida a artéria, mais elevada a 
velocidade de onda de pulso (VOP) (CHIRINOS et al., 2019). O envelhecimento leva 
a uma série de mudanças no sistema cardiovascular  (SCV), incluindo a HAS, 
aumento da RAC e da Pressão de Pulso (PP) (STEPPAN, 2011).  
 A redução das propriedades elásticas da aorta é a principal manifestação do 
envelhecimento arterial nas grandes artérias (LYLE; RAAZ, 2017). Em seu estudo Wu 
e cols em 1508 participantes avaliaram a RAC  e PAS com suas possíveis associações 
com a idade. Concluíram que a RAC teve uma associação mais forte e significativa 
com o envelhecimento e pode preceder a HAS. No mesmo estudo, os autores afirmam 
que a cada ano de envelhecimento, em uma análise não ajustada, a Pressão Sistólica 
braquial (PSb) aumentou 0.69 mmHg somente pela influência da RAC (WU, et al., 
2019). 
A idade vascular e a idade biológica nem sempre estão correlacionadas. Em 
muitas ocasiões podem ser bem distintas, sendo verdade o anunciado que “um 
indivíduo tem a idade dos seus vasos”. Na verdade,  esse  processo já se inicia na 
infância (PETRAK; CESAR, 2020) e continua por toda a vida. No envelhecimento, as 
DCV em parte, é uma consequência da senescência de toda a estrutura vascular (JIA 
et al., 2019). 
Do ponto de vista fisiopatológico, o envelhecimento é acompanhado por 
alterações na estrutura vascular e função, principalmente nas grandes artérias 
(KOVACIC et al., 2011; SAFAR et al., 2010). O comprometimento na função vascular, 
relacionado à idade, são as alterações fenotípicas nos diferentes tipos de células, 
tanto endoteliais quanto musculares (SAWABE et al., 2010). As alterações 
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morfológicas incluem espessamento da parede vascular, redução da elastina, 
deposição de colágeno, fibrose perivascular e dilatação do vaso (CONSTANTINO, et 
al., 2016) 
As células da camada endotelial ou íntima são os sensores primários de vários 
gatilhos patológicos que circulam no sangue, e o envelhecimento ou a inflamação, 
muitas vezes podem ser vistos como iniciadores deste ciclo vicioso (VAN DEN 
BERGH et al., 2019).  
 A matriz extracelular da parede do vaso é composta por colágeno, elastina e 
glicoproteínas. A estabilidade, resiliência e complacência da parede vascular 
dependem do colágeno e elastina que possuem um processo dinâmico e lento de 
produção e degradação. A desregulação desse equilíbrio leva à super produção 
anormal de colágeno, diminuindo as quantidades normais de elastina, o que 
contribuem para RAC. Colágeno com menos eficácia e moléculas de elastinas 
quebradas e desgastadas degradam a matriz extracelular da parede do vaso. O 
envelhecimento, e a PAS, naturalmente já acelera esse processo, e com a quebra das 
fibras elásticas, há predisposição à mineralização por cálcio e fósforo aumentando a 
RAC (CHEN et al., 2020; ZIEMAN et al., 2005).  
 O espessamento miointimal progressivo é geralmente atribuído à degradação  
da elastina e substituição por fibras colágenas no meio vascular, bem como 
hiperplasia intimal (SCIOLI et al., 2014). O espessamento é uma característica 
fundamental da vasculatura envelhecida que promove a rigidez arterial (LEE; OH, 
2010). A detecção precoce de alterações do índice de elasticidade da aorta 
descendente, especialmente a distensibilidade aórtica, são essenciais para identificar 
os indivíduos de alto risco cardiovascular no período de pré hipertensão. Jia em seu 
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estudo indicou que a pressão sistólica e idade foram fatores de risco independentes 
para o declínio da distensabilidade aórtica (JIA et al., 2019). 
Estudo realizado com 10.333 pacientes pré hipertensos e hipertensos acima de 
55 anos, demonstraram que cerca de 1/3 dos indivíduos pré hipertensos de meia idade 
progrediram para hipertensão ao longo de seguimento de 4 anos. Ressaltaram a 
importância potencial de prevenir a conversão de PH a hipertensos na população geral 
para reduzir DCV (NIIRANEN, et al., 2017). 
A rigidez arterial por si só, é um forte fator de risco de amplo aspecto para DCV 
incluindo, HAS, Insuficiência Cardíaca, IAM e AVC, além de preceder as lesões em 
órgãos-alvo (LYLE & RAAZ,  2017). Figura1  
Figura 1: Significância Clínica da Rigidez Arterial 
 
Fonte: Autora, 2021 
 
 
Um dos principais biomarcadores para análise do envelhecimento vascular é a 
VOP. Sua análise quando associada à estratificação do RCV, pode melhorar a 
avaliação e definição da gestão dos pacientes, e pode representar uma estratégia útil 
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para reduzir os riscos absolutos e residuais, visto que permite a identificação de danos 
precoces e o tratamento adequado no início da suspeita de DCV (MIKAEL et al., 2017). 
  
 2.2 Hipertensão Arterial no Idoso 
 
 
Com o envelhecimento, a PAS torna-se uma preocupação de saúde 
significante, resultante do enrijecimento progressivo e perda de complacência dos 
grandes vasos arteriais. Cerca de 65% dos indivíduos acima de 60 anos apresentam 
HAS, e considerando a transição epidemiológica que o Brasil vem sofrendo, haverá 
um número ainda maior de idosos nas próximas décadas, que ocasionará um 
aumento substancial de prevalência de HAS e suas complicações (MENNI et al., 2013; 
SINGH et al., 2012).  
Os idosos respondem pela maior parte da morbidade e mortalidade 
relacionadas à HAS. Embora a HAS seja relativamente fácil de ser prevenida e 
diagnosticada, e não demandar gastos elevados para seu tratamento, ela continua 
sendo a segunda principal causa de morte nos EUA (MITKA, 2010). Já no Brasil, é 
uma das principais causas de morte. Segundo a Pesquisa Nacional de Saúde (PNS), 
em 2013 a doença atingia 31,2 milhões de pessoas de 18 anos ou mais de idade em 
todo o país. (IBGE, 2013). 
No Brasil, a HAS atinge mais de 60% dos idosos, contribuindo direta ou 
indiretamente para 50% das mortes por DCV (SCALA; MAGALHÃES; MACHADO, 
2015; WILLIAMS, 2008). 
A rigidez arterial (RA) está associada à hipertensão, mas presume-se que seja 
uma resposta adaptativa ao aumento da carga hemodinâmica. A RA precede e pode 
contribuir para o desenvolvimento da HAS, embora todos os mecanismos 
fisiopatológicos relacionados à HAS não sejam totalmente conhecidos. A RA pode ser 
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causa e consequência da HAS. (MITCHELL, 2014;  WEISBROD, 2013).   
O SPRINT (Systolic Blood Pressure Intervention Trial), foi um estudo realizado 
objetivando comparar o tratamento intensivo da HAS versus o tratamento standart no 
número de desfechos cardiovasculares em idosos. Para o tratamento standart a PAS 
tinha como limite máximo 140/80 mmHg enquanto o limite máximo para o tratamento 
intensivo determinava uma PAS ≤ 120/80 mmHg. Nessa situação, o estudo foi 
interrompido precocemente porque se verificou um número de eventos 
cardiovasculares no grupo intensivo menor do que aquele observado no grupo sob 
tratamento standart (WRIGHT et al., 2015). Em uma análise secundária do SPRINT, 
estudou-se a VOP ajustada pela idade e pressão arterial media (PAM) em idosos 
hipertensos em tratamento intensivo e tratamento padrão. Os valores da VOP 
previram o desfecho primário e todas as causas de morte, independente da pontuação 
de risco de Framingham. Indivíduos cuja VOP reduziu devido ao tratamento anti-
hipertensivo, após 1 ano de tratamento, demonstraram redução de 42% no risco de 
morte quando comparados aos que não obtiveram resposta ao tratamento, 
independentemente da redução observada na PAS. Em editorial, Vlachopoulos 
sugere que os marcadores da rigidez aórtica, entre eles a VOP, podem ser eficazes, 
no tratamento de indivíduos com HAS ajudando o profissional de saúde na gestão 
terapêutica e na quantificação do RCV (VLACHOPOULOS, et al., 2019).  
 Contudo, existem muitas lições importantes a serem aprendidas com o SPRINT 
para aplicar seus resultados de forma mais segura e eficaz (CUSHMAN et al., 2016). 
A VOP, medida no segmento aórtico femoral, mostrou ser um marcador forte e 
preditor de RCV em indivíduos normotensos e em pacientes com HAS. Estudos 
clínicos e ensaios randomizados de curto e longo prazo, demonstraram que os 
agentes anti-hipertensivos melhoraram a rigidez arterial, independente da PAS 
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quando comparada ao placebo (ASMAR et al., 2001). No entanto, Hu e Cols em 
15.296 chineses  maiores de 15 anos, encontraram alta prevalência de Pré 
Hipertensos (PH) e hipertensos na população adulta. No entanto, a conscientização, 
tratamento e controle da hipertensão,  apresentaram índices muito baixos na 
população estudada. (BENETOS; PETROVIC; & STRANDBERG, 2019; HU et al., 
2017). 
Além dos medicamentos anti-hipertensivos, alguns autores têm postulado que 
o exercício físico pode melhorar a saúde cardiometabólica, distensibilidade aórtica e 
o índice de rigidez aórtico quando comparado a indivíduos sedentários. Tais dados 
foram estudados em 44 pacientes, que exercitaram intensamente sobre uma bicicleta 
ergométrica, 3 vezes por semana, durante um período de 30 segundos, por um 
período de 4 semanas. Os resultados demonstraram uma melhora da distensibilidade 
aórtica de (2.1 ± 2.7 cm2dyn−1) e  redução no índice de rigidez aórtica (− 2.6 ± 4.6) 
demonstrando melhorar importantes parâmetros hemodinâmicos (JALALUDEEN, et 
al., 2020). Embora não tenha tratamento específico, o tratamento rigoroso da pressão 
arterial (PA) é a única resposta atual capaz de diminuir RAC (GAVISH & IZZO JR, 
2016). 
  
2.2.1 Classificação da Pressão Arterial  
 
Os pacientes com PAS abaixo de 140/90 mmHg são classificados em 3 
categorias distintas, de acordo com as Diretrizes Brasileiras de Hipertensão Arterial 
de 2020 (BARROSO et al., 2021): os portadores de PAS ótima (PO), onde a PSb <120 
mmHg e PDb < 80 mmHg; com PAS normal (PN) com PSb entre 120 a 129 mmHg 
e/ou PDb entre 80 a 84 mmHg; com PAS considerados pré-hipertenso (PH) com  PSb 




Já as Diretrizes da American Heart Association, para valores de PAS abaixo de 
140/90 mmHg, apresentam outros critérios e definem os níveis pressóricos em normal 
(PSb <120 e PDb <80 mmHg), normal elevada (PSb 120 a 129mmHg e PDb <80 
mmHg) ou hipertensão estágio I (PSb 130 a 139 mmHg ou PDb 80 a 89 mmHg) 
(Guideline for the Prevention, Detection, Evaluation, and Management of High Blood 
Pressure in Adults) (WELTON et al., 2018) 
Em nosso trabalho, utilizamos a classificação das diretrizes brasileiras de 
hipertensão publicada em 2020, (BARROSO et al., 2021), mostradas na Tabela 1. 
 
Tabela 1: Classificação da Pressão Arterial de acordo com a Diretriz Brasileira de 
Hipertensão 2020. 
 
Classificação da Pressão Arterial 
Classificação* PAS (mmHg)  PAD (mmHg) 
PA ótima < 120 e < 80 
PA normal 120-129 e/ou 80-84 
Pré hipertensão 130-139 e/ou 85-89 
PA: Pressão Arterial; PAS: Pressão Arterial Sistólica; PAD: Pressão Arterial Diastólica; *“A classificação é definida de acordo 
com a PA no consultório e pelo nível mais elevado de PA, Sistólica ou Diastólica”. 
 




O termo PH foi descrito em 2003 na American Guideline on Arterial 
Hypertension  que enfatizava a importância de adotar medidas preventivas rigorosas 
na presença de PH, considerando que indivíduos com tais características têm maior 
incidência de HAS nos anos seguintes de seguimento e maior  RCV do que aqueles 
com PAS ótima (inferior a 120/80 mm Hg) (CHOBANIAN et al., 2003; MANCIA et al., 
2013). Um estudo mostrou que entre os indivíduos pré-hipertensos com idades entre 
40-49 anos, a incidência de hipertensão arterial nos anos seguintes é de 80% 
(MOREIRA et al., 2008). 
No estudo PURE (Prospective Urban and Rural Epidemiological), avaliando 
153.996 indivíduos em 17 países, a prevalência de PH foi de 36,8%, maior que a taxa 
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de HAS (34,3%). Os dados sobre a população adulta norte-americana Mostraram uma 
prevalência de 40% (LLOYDE-JONES et al., 2009). 
Sabe-se que a pré-hipertensão é freqüentemente associada a outros fatores de 
RCV, como obesidade, resistência à insulina, diabetes mellitus, dislipidemia e outros 
fenótipos da síndrome metabólica, resultando em anormalidades vasculares precoces 
e progressão para aterosclerose (DE MARCO et al., 2009). 
A Pré-hipertensão é compreendida como um estado transitório que pode 
ocasionar alterações na homeostase cardiovascular aumentando a chance de evoluir 
para a HAS (ALESSI et al., 2014; NARY, 2013). 
Indivíduos com pré hipertensão, frequentemente progridem para hipertensão e 
apresentam alto risco de desenvolver DCV e AVC comparados com aqueles com 
níveis pressóricos mais baixos . O avançar da idade e o indice de massa corpórea 
(IMC) elevado também são fatores de risco para pré hipertensão e HAS 
(CHOBANIAN, 2003; HU et al., 2017). Pacientes pré hipertensos, comparados aos 
normotensos, possuem o risco de doenças arteriais e coronárias, AVC, e DCV 
aumentados (EGAN; STEVENS-FABRY, 2015). 
No estudo de Framingham (VASAN et al., 2001a), os indivíduos com mais de 
65 anos, subdividos nos três extratos pressóricos abaixo de 140/80 mmHg, apos 4 
anos de acompanhamento, 16% daqueles com PO, 25,5% daqueles com PN e 49,5% 
dos PH se tornaram hipertensos. Dados obtidos de duas pesquisas britânicas  do  
British Health and Lifestyle Surveys, realizadas com sete anos de intervalo foram 
usados para formar uma subamostra de 2.048 indivíduos normotensos, e 
demonstraram um risco maior de desenvolvimento de HAS entre aqueles com níveis 
mais altos de PAS, especialmente os mais jovens (WINEGARDEN, 2005). Outros 
estudos relataram que indivíduos com mais de 45 anos têm uma taxa de progressão 
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de 56,4% para hipertensão arterial em três anos (56,9% para os homens e 55,9% para 
as mulheres) (KIM et al., 2008). Um estudo populacional realizado no Brasil relatou 
que quatro dos cinco indivíduos pré-hipertensos com idade entre 40-49 anos 
desenvolveram HAS em dez anos (MOREIRA et al.,2008). 
Com relação ao aumento do risco de eventos cardiovasculares de pacientes 
com PH, dados de estudos longitudinais do Framingham Heart Study, indicaram que 
níveis de pressão arterial sistólica (PAS) entre 130-139 mm Hg e pressão arterial 
diastólica (PAD) entre 85-89 mm Hg estão associados a um aumento duplo no risco 
de DCV em comparação com os níveis de 120/80 mmHg (VASAN et al., 2001a). Essa 
associação mostrou-se mais significativa nos indivíduos diabéticos e naqueles com 
maior IMC (KSHIRSAGAR et al., 2006). Os indivíduos com PH são mais propensos a 
infarto agudo do miocárdio (IAM) ou doença arterial coronária (DAC) do que aqueles 
considerados normotensos (QURESHI et al., 2005). Um estudo japonês relatou um 
aumento de 45% no risco de eventos cardiovasculares em indivíduos pré-hipertensos 
em comparação com os normotensos, após ajuste para todos os outros fatores de 
risco tradicionais (ISHIKAWA et al., 2008).  
          Em 2001, foi publicado trabalho demonstrando aumento do risco cardiovascular 
nesses indivíduos, momento em que se iniciou o debate relativo à necessidade de 
tratamento medicamentoso para esses pacientes (VASAN et al., 2001b). Nos anos 
subsequentes essa discussão ganhou maior força em uma série de publicações com 
a argumentação de que o tratamento com medicação anti-hipertensiva deve ser 
instituído para os pacientes pré-hipertensos portadores de alto ou muito alto risco 
cardiovascular, tanto na prevenção primária quanto na secundária de eventos(ALESSI 





 2.3 Avaliação da Rigidez Arterial através da VOP 
     
          O envelhecimento arterial prematuro é uma das principais características dos 
pacientes hipertensos. A medida da VOP foi estabelecida como um dos preditores 
principais de eventos cardiovasculares na HAS. (VALLEÉ; SAFAR; BLACHER, 2019).  
        Embora vários trabalhos tenham abordado as questões metodológicas relativas 
aos altos índices de RAC, pesquisadores ainda relatam dificuldade na escolha da 
metodologia específica para avaliação (LAURENT et al., 2006). Banegas e cols 
compararam três métodos de avaliação da RAC de modo a definir um valor de 
referência padronizado para  velocidade de onda de pulso carótida femoral (c-f VOP), 
velocidade de Onda de Pulso Braquial (ba-VOP), entre outros. As decisões 
terapêuticas conduzidas por biomarcadores vasculares, devem ser realizadas e 
validadas através e ensaios clínicos randomizados (BANEGAS et al., 2020). 
           A rigidez aórtica pode ser avaliada usando uma variedade de métodos não 
invasivos, como exemplo, a cf-VOP melhorando a previsão de risco convencionais e  a 
previsão de risco para eventos fatais, envolvendo o coração e cérebro. (BEN-
SHLOMO et al., 2014). 
Para a aferição da cf-VOP, simultaneamente, dois sensores são colocados 
sobre as áreas de pulso arterial, sendo um proximal sobre o ponto de pulsação da 
artéria carótida comum e outro distal sobre o ponto de pulsação da artéria femoral 
comum do mesmo lado. Assim, a cf-VOP, é automaticamente definida como a distância 
percorrida entre os dois pontos de registro dividida pelo tempo que este leva para 
percorrer a distância e o resultado é expresso em metros por segundo (m/s). É indolor, 
rápido e fornece resultados instantâneos (DING et al., 2013; GARCIA-ORTIZ et al., 
2012; IZZO, 2014). 
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 As ondas de pressão e fluxo viajam ao longo da aorta e são refletidas para trás 
(onda retrógrada) em um vaso fechado, devido a um efeito de recuo. Pressão e vazão 
são ambos refletidos na mesma extensão. As ondas refletidas retomam ao coração 
na mesma velocidade que as ondas da frente (ondas anterógradas). A soma das 
ondas para frente e para trás produz a onda observada. (SAFAR, 2017). 
A cf-VOP está bem correlacionada com a hipertrofia ventricular esquerda, 
aterosclerose sistêmica e carotídea e DAC (STONER; YOUNG; FRYER,  2012). Em 
indivíduos hipertensos, o RCV aumenta paralelamente à elevação da VOP. Há 
demonstração de que a VOP, em qualquer faixa etária, pode ser o melhor marcador 
de previsão da mortalidade cardiovascular (CV) (STRAZZULLO et al., 2009).  
Portanto, a cf-VOP apresenta-se como método diagnóstico simples, não invasivo e 
sensível para a avaliação da rigidez arterial, estabelecido como bom marcador de 
comprometimento vascular e como método preditor e prognóstico, permitindo, 
atualmente, a identificação precoce do comprometimento dos órgãos-alvos na HAS 
(NÜRNBERGER et al., 2002). 
Apesar da inovação tecnológica para medição da rigidez arterial, a cf-VOP 
continua sendo o padrão ouro para o prognóstico do dano vascular. (BANEGAS et al., 
2020; BEN-SHLOMO et al., 2014; DUMOR et al., 2018) 
   A cf-VOP é medida pela distância dividida pelo tempo de cada onda de pulso, 
que reflete a rigidez combinando aorta (central) e a femoral, ou seja, é obtido medindo 
a chegada do pulso na artéria carótida e na artéria femoral. O valor de corte de 






Entretanto, devido à influência da idade sobre a rigidez arterial, os valores de 
referências proposto atualmente, levam em conta as diferentes faixas etárias e sexo, 
conforme estabelecidas pelo Grupo Europeu em 2010. (MATTACE-RASO et al., 
2010). 
Idosos com cf-VOP menor que 7.6 m/s são considerados portadores de saúde 
vascular (NIIRANEN, et al., 2017). Em adultos, foi observada a taxa de progressão 
média da RA de 0,2 – 0,7 m/s a cada 5 anos de vida em adultos saudáveis 
(KUCHARSKA-NEWTON; STONER; MEYER, 2019). A velocidade da onda de pulso 
arterial aumentada  acima de 12 m/s, no estudo populacional Copenhagen Country 
com follow-up de 13 anos, esteve associada a um aumento de 50% do risco de 
eventos CV (SEHESTEDT et al., 2009). 
Com a diminuição dos valores pressóricos, há melhora da distensibilidade 
arterial com consequente redução dos RCV. A medida da VOP na atenção primária 
nos permitiria avaliar a distensibilidade aórtica, indicar precocemente a possibilidade 
de dano arterial, e em pacientes com RCV, ajustar o tipo de tratamento mais benéfico. 
(FERNANDEZ, 2000) 
 
2.4   Procedimento – Tonometria de Aplanação 
A tonometria de aplanação (TA) em nosso estudo foi realizada com o aparelho 
SphygmoCor® XCEL, modelo EM4C (AtCor Medical, Sydney, Au), através do qual 
foram medidos a pressão braquial sistólica (PSb), a pressão braquial diastólica (PDb), 
a pressão de pulso (PPb), a pressão arterial média braquial (PAMb), a pressão central 
sistólica (PSc), a pressão central diastólica (PDc), a pressão arterial média central 
(PAMc), o fenômeno de amplificação da pressão arterial (AP), o índice de aumentação 
da pressão de pulso (AIx), a frequência cardíaca (FC) e a velocidade de onda de pulso 
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carótida femoral (cf-VOP). O dispositivo SphygmoCor® (XCEL, modelo EM4C, AtCor 
Medical, Sydney, Austrália) é um dos dispositivos mais utilizados para realizar 
avaliação não invasiva da hemodinâmica central, com foco na pressão arterial central 
e medidas de rigidez arterial (DING et al., 2013; GARCIA-ORTIZ et al., 2012).  




Os registros foram feitos colocando-se, simultaneamente, dois sensores sobre 
as áreas de pulso arterial, sendo um proximal sobre o ponto de pulsação da artéria 
carótida comum direita e outro distal sobre o ponto de pulsação da artéria femoral 
comum do mesmo lado. Assim, a cf-VOP foi calculada automaticamente como a 
distância percorrida entre os dois pontos de registro e o resultado é expresso em 
metros por segundo (m/s). A aferição da pressão arterial braquial, em triplicata, 
ocorreu com o paciente em repouso por 10 minutos e o manguito foi adequado à 
circunferência do braço do participante. É importante ressaltar que vários índices são 
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usados para determinar a rigidez arterial, mas a velocidade da onda de pulso 
carotídeo-femoral (cf-VOP) é a mais amplamente validada e aceita universalmente e é 
considerada a medida padrão-ouro (BEN-SHLOMO et al., 2014; NICHOLS et al., 
2005).  
A TA é o método pelo qual a morfologia da onda de pressão arterial de 
determinada artéria pode ser avaliada de maneira não-invasiva, fornecendo o índice 
de rigidez arterial (KIRIŞ et al., 2012; NAIDU, 2012). 
Por ser um método não-invasivo, reprodutível e preciso, representa a forma 
mais simples de medir a rigidez arterial de um segmento específico (SALVI, 2012; 
ZHENG et. al., 2015).  
A cada batimento cardíaco, gera uma onda de pulso que percorre o leito arterial 
até encontrar algum obstáculo à frente (figura 3), onde gera uma onda refletida de 
volta ao coração (onda retrógada). A velocidade dessa onda refletida e o momento do 
ciclo cardíaco em que ela ocorrerá (sístole ou diástole) são dependentes de alguns 
fatores como: rigidez vascular, elasticidade (principalmente das grandes artérias), e 
também da pressão central.  














         Com o fenômeno do envelhecimento vascular, observam-se aumento da VOP 
e reflexão precoce da onda, atingindo o coração em sístole. Isso gera um aumento da 
pressão sistólica com consequente aumento da carga de trabalho cardíaco e também 
uma redução da perfusão coronária (NICHOLS et al., 2014; SAFAR, 2010). 
        As formas de onda da Pressão arterial central e periférica diferem na forma e 
amplitude devido a vários fatores fisiológicos. O Indice de aumentação (AIx), as 
pressões centrais e a amplificação da Pressão de Pulso (PP) (figura 4 e 5) podem 
fornecer informações adicionais sobre estratificação de RCV (CHIRINOS et al., 2012; 
VLACHOUPOULOS et al., 2010).  












3 JUSTIFICATIVA  
 Assim, após a publicação do estudo SPRINT, novos extratos para classificar a 
PAS foram criados. A constatação que pacientes idosos apresentavam menor 
mortalidade cardiovascular com metas pressóricas mais baixas, acabou por 
reorganizar diretrizes e consensos terapêuticos por todo o mundo ( WRIGHT et al.; 
2015 ).  
 As pressões consideradas ótimas (abaixo de 120/80 mmHg), normais  (120- 
129/80-84mmHg) e pre hipertensos (130-139/85-89mmHg) teriam os valores de RAC 
diferentes? Os PH seriam diferentes em relação a RAC? Tais indagações são 
pertinentes pois as respostas de tais parâmetros poderiam ser utilizadas para 
orientações terapêuticas e avaliações do RCV desses indivíduos. Os idosos 
pertencentes a esses extratos classificatórios evoluiriam de modo diferente tendo a 
RAC como perspectiva? 






H0: Não há diferenças na rigidez arterial central em idosos não hipertensos (PO, PN, 
PH). 
 









 5.1 Objetivo Geral 
O objetivo do presente trabalho foi verificar as possíveis diferenças na rigidez 
arterial central e sua evolução, entre idosos com PO, PN e PH.   
 
 5.2 Objetivos Específicos 
 
1: Verificar se as pressões braquiais dos grupos PO, PN, PH; 























Essa Dissertação foi elaborada no formato alternativo. Em anexo artigo e 
comprovante de submissão a revista  Blood Pressure Monitoring com o título: 
Assessment of central arterial stiffness in non-hypertensive elderly: a longitudinal 
study.  
 
          6.1 TITULO ARTIGO  
 
Assessment of central arterial stiffness in non-hypertensive elderly: a 
longitudinal study. 
 
Cristiane de Sousa Pereira1, Denis Fabiano de Souza1, Romário Divino Vilarinho 
Galvão1, Ercilhana Gonçalves Batista Freitas1, Cléria Rodrigues Ferreira1, Walkiria 
Almeida Martins Santos1, Damianna Rodrigues Alves Resende Teixeira Lima1, Érick 
Prado de Oliveira1 Sebastião Rodrigues Ferreira-Filho1. 
1 Universidade Federal de Uberlândia, Uberlândia, Minas Gerais, Brazil 
 
Short Title: Central arterial stiffness in nonhypertensive older adults. 
*Corresponding Author 
Sebastião Rodrigues Ferreira-Filho 
Internal Medicine 
Nephrology Unit 
Rua Pará, S/N, Umuarama 
Uberlândia, Minas Gerais, 38405-302, Brazil 
Tel: + 55 (34) 3225-8628 
E-mail: sebahferreira@gmail.com 
 
Conflicts of interest: The authors have no conflicts of interest to declare. 





6.2 Comprovante Submissão artigo Revista  
 
 Blood Pressure Monitoring  
Assessment of central arterial stiffness in non-hypertensive elderly: a 
longitudinal study.  
--Manuscript Draft--  
Manuscript Number:   
Full Title:  Assessment of central arterial stiffness in non-hypertensive elderly: a longitudinal study.  
Article Type:  Original Study  
Keywords:  Older adults, Arterial rigidity, Hypertension, Prehypertension  
Corresponding 
















Order of Authors:  Sebastiao Ferreira-Filho, MD; PhD  




Manuscript Region of 
Origin:  BRAZIL  
Abstract:  
Objective: This retrospective coort study aimed to verify the possible differences in central 
arterial stiffness and its evolution among older adults with optimal blood pressure (OBP), 
normal blood pressure (NBP), and prehypertension (PH). Methods: We analyzed the database 
of the Study of Pulse Wave Velocity and Peripheral Pressures in Older Adults in Urban Areas 
in Brazil (EVOPIU study). We included 110 normotensive patients without comorbidities and 
evaluated them in two visits (V1 and V2), with an interval of 35.6 ± 12.6 months. The 
patients were separated them into three groups according to systemic blood pressure (SBP) 
values: OBP, systolic pressures (SP) <120 and diastolic pressures (DP) <80 mmHg), (n = 33); 
NBP, (SP 120–129 and/or DP 80–84 mmHg), (n = 44); and PH, (SP 130–139 and/or DP 85–
89 mmHg), (n = 33). Clinical and laboratory data, central and peripheral pressures, and the 
carotid-femoral pulse wave velocity ( cf- PWV) in V1 and V2 were obtained. Results: For the 
OBP group, the cf- PWV was from 8.74 ± 0.44 m/s to 10.51  
± 0.42 m/s (P < 0.05), with a progression rate of 0.063 ± 0.016 m/s; for the NBP group, the 
cf- PWV was 7.96 ± 0.35 m/s to 10.10 ± 0.35 m/s, with a progression rate of 0.065 ± 0.014; 
and for the PH group, the cf- PWV was from 8.48 ± 0.42 m/s to 10.98 ± 0.41 m/s, with a 
progression rate of 0.057 ± 0.019. Conclusions : Elderly patients with OBP had central 
arterial stiffness and cf- PWV progression rates like patients with NBP and PH.  





Cover Letter  
Dear Editor  
We have sent for your consideration and possible publication in BLOOD PRESSURE 
MONITORING an article entitled "Assessment of central arterial stiffness in non- 
hypertensive elderly persons: a longitudinal study”.  
This article addresses central vessel stiffness in older adults with optimal blood pressure, 
normal blood pressure, and prehypertensive people. This issue has been discussed in few 
papers in the medical literature concerning older people with blood pressure less than 140 
over 90 mmHg.  
We found some interesting data: older adults with optimal blood pressure have similar 
central stiffness to normal and prehypertensive blood pressure. When analyzing, about 36 
months later, we calculate the rate of acceleration of the carotid-femoral pulse wave 
velocity in the three groups. We found that the group with optimal pressure, normal and 
prehypertensive had similar accelerations in all groups.  
These data seem to us to be unprecedented publications, and we send the paper for your 
considerations.  
Sincerely  



























Objective: This retrospective coort study aimed to verify the possible differences in 
central arterial stiffness and its evolution among older adults with optimal blood 
pressure (OBP), normal blood pressure (NBP), and prehypertension (PH). Methods: 
We analyzed the database of the Study of Pulse Wave Velocity and Peripheral 
Pressures in Older Adults in Urban Areas in Brazil (EVOPIU study). We included 110 
normotensive patients without comorbidities and evaluated them in two visits (V1 and 
V2), with an interval of 35.6 ± 12.6 months. The patients were separated them into 
three groups according to systemic blood pressure (SBP) values: OBP, systolic 
pressures (SP) <120 and diastolic pressures (DP) <80 mmHg), (n = 33); NBP, (SP 
120–129 and/or DP 80–84 mmHg), (n = 44); and PH, (SP 130–139 and/or DP 85–89 
mmHg), (n = 33). Clinical and laboratory data, central and peripheral pressures, and 
the carotid-femoral pulse wave velocity (cf-PWV) in V1 and V2 were obtained. Results: 
For the OBP group, the cf-PWV was from 8.74 ± 0.44 m/s to 10.51 ± 0.42 m/s (P < 
0.05), with a progression rate of 0.063 ± 0.016 m/s; for the NBP group, the cf-PWV was 
7.96 ± 0.35 m/s to 10.10 ± 0.35 m/s, with a progression rate of 0.065 ± 0.014; and for 
the PH group, the cf-PWV was from 8.48 ± 0.42 m/s to 10.98 ± 0.41 m/s, with a 
progression rate of 0.057 ± 0.019. Conclusions: Elderly patients with OBP had central 
arterial stiffness and cf-PWV progression rates like patients with NBP and PH.  





Cardiovascular aging and systemic arterial hypertension (SAH) are 
essential factors for developing arterial stiffness [1–3]. In the modifications of the 
arterial wall of the great vessels, aging and SAH share the exact 
pathophysiological mechanisms [4,5]. Modifications common to aging and SAH 
include elastin reduction, replacement by collagen fibers, and consequent 
calcium deposition [6,7]. The stiffening of the large arterial vessels increases a 
cardiovascular risk [8]. 
Recent guidelines have classified systolic blood pressure (SP) levels 
below 140 mmHg and diastolic blood pressure (DP) levels below 90 mmHg into 
distinct categories, such as optimal blood pressure (OBP), normal blood pressure 
(NBP), and prehypertensive pressure (PH); this is based on the Brazilian 
Guideline of Arterial Hypertension [9]. Alternatively, the standard classification of 
such SP levels is high or stage I hypertension based on the Guideline for the 
Prevention, Detection, Evaluation, and Management of High Blood Pressure in 
Adults [10]. Such recommendations are employed for both young individuals and 
older adults.  
Meanwhile, NIIRANEN et al. considered as carriers of good vascular 
health the individuals aged over 50 years, without comorbidities, who are 
normotensive with SP <140 mmHg and DP <90 mmHg, and with carotid-femoral 
pulse wave velocity (cf-PWV) of less than 7.6 m/s [11]. Therefore, without a 
previous assessment of great central vessels arterial stiffness (RAC), it would be 
possible to describe older adults classified as OBP as having vascular health or 




systemic pressure levels. We could also suppose that the follow-up of patients 
with OBP would present RAC accelerations different from those observed in 
individuals with NBP and PH. 
The objective of the present study was to verify the possible differences in 
central arterial stiffness and its evolution among older adults with OBP, NBP, and 
PH. 
2. MATERIALS AND METHODS 
This is a retrospective cohort study of older adults who were included in 
the database of the Study of Pulse Wave Velocity in Older Adults in Urban Areas 
in Brazil (EVOPIU study). It was approved by the Research Ethics Committee of 
the Universidade Federal de Uberlândia (CAAE - 37440114.3.0000.5152), with 
funding from the Fundação de Amparo à Pesquisa do Estado de Minas Gerais 
(FAPEMIG). All participants were instructed about the study and signed the 
Informed Consent Form (ICF). 
2.1 EVOPIU study 
The EVOPIU is a population-based prospective cohort study with a 
primary objective of determining the occurrence of pulse wave velocity-related 
cardiovascular events in older adults; this is assessed at biannual visits during a 
four-year follow-up period (from 2014 to 2018). Participants aged 60 years or 
older were included. Those with chronic renal failure (on dialysis therapy), with 
known neoplasms, who were unable to remain in the supine position during 
applanation tonometry (AT) examination, who were bedridden, or who were 




composed of 1,204 older adults. After exclusions, according to the criteria 
mentioned above, the final sample resulted in 1,192 participants [12]. 
2.2 Assessment of central arterial stiffness in non-hypertensive elderly: a 
longitudinal study. 
2.2.1 Study design 
The sample for the present study was composed of 135 patients with SP 
< 140 mmHg and DP < 90 mmHg extracted from the EVOPIU database. Patients 
were examined at two different outpatient visits (V1 and V2). The second visit 
(V2) was considered the one performed with the most significant time interval 
after the first visit (V1), with a minimum time of six months between V1 and V2. 
The following inclusion criteria in V1 were not presenting hypertension or 
comorbidities and having made at least two medical visits for the measurement 
of their blood pressures and cf-PWV. Patients who had their data measured only 
in a single medical visit and with diabetes mellitus (DM) at the initial and final 
visits (V1 and V2) were excluded. The final sample resulted in 110 older adults. 
The time interval between the two visits was 35.6 ± 12.6 months. (Figure 1) 
2.2.2 Characterization of the groups 
Older adults were classified as OBP, NBP, and PH according to the 
Brazilian Guidelines on Hypertension, as shown in Table 4 [9]. At V1, the OBP 
group (n = 33) was aged 66 (6) years; the NBP group (n = 44) was aged 66.5 
(7.5) years; and the PH group (n = 33) was aged 67 (7) years. The time interval 
between V1 and V2 for the OBP group was 36.3 ± 11.9 months; for the NBP 




of progression of cf-PWV during the study period was calculated from the following 
formula: (final cf-PWV value - initial cf-PWV) / follow-up duration (months) [13]. 
 
2.3 Demographic, anthropometric, and clinical data  
Patients’ demographic, anthropometric, and clinical data that were 
analyzed in this study were collected from the EVOPIU database, which recorded 
the information from a face-to-face interview, guided by questionnaires; the 
information included measurements of abdominal circumference, height, weight, 
and body mass index (BMI). Serum levels regarding lipid profile, glycemia, uric 
acid, urea, and creatinine were evaluated by colorimetric methods (Cobas 6000; 
Roche Hitachi®, Brazil, As 2400® Roche®, Brazil), whereas the hematological 
examination was performed with Sysmex® XED-2100®, Brazil.  
 
2.4 Procedure - Tonometry 
Applanation tonometry (AT) was performed with the SphygmoCor® XCEL 
device, model EM4C (AtCor Medical, Sydney, Au). This device was used to 
measure patients’ systolic brachial pressure (PSb), diastolic brachial pressure 
(PDb), pulse pressure (PPb), mean brachial artery pressure (MAPb), central 
systolic pressure (PSc), central diastolic pressure (PDc), central mean arterial 
pressure (MAPc), arterial pressure amplification phenomenon (AP), pulse 
pressure augmentation index (Aix), heart rate (HR) and the carotid-femoral pulse 
wave velocity (cf-PWV). The brachial blood pressure measurement, in triplicate, 
occurred with a patient at rest for 10 minutes, and the cuff was appropriate to the 




arterial stiffness. However, the carotid-femoral pulse wave velocity (cf-PWV) is the 
most widely validated, universally accepted, and considered the standard gold 
measurement [14–16]. 
 
2.5 Statistical Analysis  
The Shapiro-Wilk test was applied to analyze the data for normality of 
distribution. Parametric data were presented as mean ±, and standard deviation 
and non-parametric data, as median and interquartile range. ANOVA variance 
analysis with post Bonferroni test was used for comparison between groups with 
normal distribution. For non-parametric data, the Kruskal Wallis test was used for 
comparison between groups. Multivariate regression was applied for adjustment 
of cf-PWV and its covariates age, MAPb, and gender. Univariate (Pearson) and 
multivariate (StepWise) analyses were applied between cf-PWV and other 
independent variables. Data analyses were performed with Stata® Software 
version 17 (StataCorp LLC). 
 
3. RESULTS 
Table 1 presents the evaluation and evolution of patients in OBP, RBP, and 
PH groups and the comparison between groups regarding clinical and laboratory 
characteristics and tobacco and medication use. Most participants had a cf-PWV 
greater than 7.6 m/s (which is considered a standard value for vascular health). 
In the groups with more women and in RBP and PH groups with overweight older 
patients, it was observed that 27 patients (24.6%) became hypertensive: 12.2% 




these, 24.4% used hypotensive drugs. 
About 68.1% of the patients reported smoking or had smoked, and 19% 
were smokers; there was no significant percentage difference (P > 0.05) between 
the groups. The mean visit interval for the OBP group was 36.3 ± 11.9 months; 
for the NBP group, 33.1 ± 12.3 months; and for the PH group, 37.1 ± 12.7 months. 
Table 2 compares the AT data and their evolution between the OBP, NBP, and PH 
groups in V1 and V2. Table 3 shows the univariate and multivariate regression 
analysis with cf-PWV as the dependent variable.  
 
4. DISCUSSION 
Although arterial stiffness previously increased in all older adult groups, 
the results of the present study show that older adults classified as OBP have 
central arterial stiffness similar to those classified as NBP and PH (Table 2). 
Patients in the OBP group presented an acceleration rate of cf-PWV similar to 
those observed in the NBP and PH groups, making both the initial and final values 
of cf-PWV similar among the three categories. The acceleration rate of the cf-PWV 
in the PH group, similar to the other groups assessed, may be justified by using 
antihypertensive drugs after V1; these drugs would be responsible for reducing 
the intensity of the progression of the arterial stiffness in this group [17]. Similar 
acceleration rates may also suggest that a more significant number of older adults 
with OBP and NBP may present systemic arterial hypertension in a more 
extended follow-up period. 
Despite the same initial and final cf-PWV values, the percentage of 




other, with the PH group having a higher number of patients with SP ≥ 140/90 
mmHg. This data shows that the onset of SAH is multi-causal [18]; in older adults, 
central arterial stiffness is only one of these factors. Table 1 shows that 24.3% of 
the PH group used antihypertensive drugs and diuretics at the end of V2; the NBP 
group ended the follow-up with 6.9%; and none in the OBP group used such 
drugs. 
 The present study’s data demonstrates that patients with OBP present 
central vessel stiffness similar to those classified as having normal pressure and 
prehypertensive. These results are consistent with those published by our group, 
where we found that older adult patients without hypertension and other 
comorbidities have increased central aortic stiffness assessed by cf-PWV [19]. 
Koivistoinen et al. demonstrated that the elevations of cf-PWV, measured by 
cardiac impedance, were able to predict the development of hypertension in non-
normotensive older adults over a five-year follow-up period [20]. The authors 
demonstrated that cf-PWV is an independent factor associated with SPb and DPb 
values [20]. 
Our data obtained in V1 showed that cf-PWV values in univariate analysis 
correlated with SPb, SPc, and Age. In a multivariate analysis, age and DPc 
persistence were associated with cf-PWV. (Table 3) Structural changes in arterial 
vessel walls caused by aging and SAH are very similar [13,21,22], which could 
justify the associations found in this type of analysis. Alghatrif et al. observed that 
aging and systolic blood pressure levels are the main determinants of stiffness of 
large arterial vessels for more than two decades [23]. They also demonstrated 




[24] patients. According to Ecobici et al., in older adult patients, arterial stiffness 
is influenced by all pathophysiological changes occurring during aging, respective 
lifestyle changes, and hypertension treatment [25]. Jia and collaborators [26] 
analyzed non-older adult patients and found that age and systolic pressure are 
independent risk factors for aortic distensibility decline; these findings were also 
found in prehypertensive and non-prehypertensive patients. 
The OBP and NBP groups significantly increased their creatinine values 
at the end of the study compared with those observed initially. The PH group was 
the only one that maintained the initial mean creatinine values (Table 1). The use 
of antihypertensives may be responsible for the maintenance of serum creatinine 
values in the PH group. 
The present study has some limitations, such as the lack of evaluation on 
tobacco use as a factor of increased arterial stiffness, as previously described 
[27,28]. However, our data showed that the percentage of smokers was similar 
between the groups examined. Another limitation is the short time interval 
between baseline and follow-up for the OBP, NBP, and PH groups. 
The findings of our study allow us to conclude that older adult patients with 
OBP had central arterial stiffness and cf-PWV acceleration rates similar to those 
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Table 1: Clinical and laboratory characteristics of patients with optimal blood pressure (OBP), normal blood pressure 
(NBP), and pre-hypertensive (PH) at visits 1 and 2. 
Variables PO 
n = 33 (30%) 
NBP 
n = 44 (40%) 
PH 
n = 33 (30%) 
 
PO1 PO2 RBP1 RBP2 PH1 PH2 p-value 
Age (years) 66(6) 68 (5) 66.5 (7.5) 69 (7) 67(7) 70 (8) < 0.05 
Height (m) 1.57 ± 0.08 1.57 ± 0.08 1.57 ± 0.09 1.57 ± 0.09 1.57 ± 0.74 1.57 ± 0.74 - 
Weight (Kg) 60.2 (11.5) 60 (9.3) 63.7 (18.2) 64.1 (16.9) 59(14) 59.3 (15) - 
A.C. (cm) 86.4 ± 13.5 89.3 ± 13.14 89.3 ±10.66 92.3 ± 10.06 90.6 ± 10.29 90.6 ± 11.62 - 
BMI (Kg/m2) 24.0 (7.2) 24.7 (4.6) 25.4 (6.37) 25.1 (4.42) 25.1 (6.04) 26.2 (6.84) - 
Blood glucose (mg/dL) 86 (8.4) 84 (11) 88.8 (9.3) 84.5 (10.5) 90.8 (8.09)b 86 (12)i < 0.05 
Creatinine (mg/dL) 0.69 (0.26) 0.8 (0.18)g 0.83 (0.26) 0.87 (0.26)h 0.76 (0.23) 0.78 (0.28) < 0.05 
Hemoglobin 13.71 ± 1.28 13.87 ± 0.85 13.86 ± 1.34 13.93 ± 1.69 14.14 ± 1.24 13.96 ± 1.26 - 
Hematocrit 41.8 (4.5) 42.15 (2.5) 41.6 (6) 41.1 (8.5) 42.05 (5.1) 41.8 (5.9) - 
HRb (bpm) 71.36 ± 9.05 75 ± 9.52 71.5 ± 10.51 74.8 ± 10.7 72.3 ± 8.46 76.3 ± 12.29 - 
Time between visits 
(months 
- 36.3 ±11.94 - 33.1 ±12.39 - 37.1 ± 12.73 - 
Sex (%)        
Female 23 (69.7) - 25 (56.8) - 19 (57.6) - - 
Male 10 (30.3) - 19 (43.2) - 14 (43.4) - - 
Tobacco Use (%)       
Never smoked - 12 (36.3) - 20 (45.5) - 14 (42.4) - 
Currently smoking - 07 (21.2) - 08 (18.2) - 06 (18.2) - 




        
Hypertension V2 - 12.2% - 18.2% - 45.5% <0.05 
Use of medication        
Furosemide - - - - - 9.1% - 
Hypotensors - -      
ACEI -  - - 2.3% - - - 
ARB - - - 4.6% - 15.2% - 
B - - - - - 0% - 
BCC  - - - 2.3% - 0% - 
P < 0.05 = a:(OBP1 vs RBP1); b: (OBP1 vs PH1); c: (RBP1 vs PH1), d: (OBO2 vs RBP2); e: (PO2 vs PH2); f: (RBP2 vs PH2), g: (OBP1 vs OBP2); h: (OBP2 vs RBP2) i: (PH1  
vs PH2). OBP: Optimal blood pressure, NBP: Normal blood pressure, PH: Pre-hypertensive; number 1 referring to V1, number 2 referring to V2. A.C abdominal circumference; 














Table 2: Pressure values and applanation tonometry of OBP, NBP, and PH patients at visits 1 and 2. 
Variables PO 
n = 33 (30%) 
NBP 
n = 44 (40%) 
PH 
n = 33 (30%) 
 
PO1 PO2 NBP1 NBP2 PH1 PH2 p-value 
Blood pressure (mmHg)       
SPb 114 (8) 116 (22) 125.5 (3.5)a 125.5 (11.5) 134(6)bc 130 (18)e < 0.05 
DPb 68.4 ± 4.94  69.90 ± 8.59 72.70 ± 7.71 73.34 ± 8.47 77.09 ± 7.63b  73.87 ± 12.37 < 0.05 
PPb 44 (6) 46 (10) 52 (12)a 52(11)d 55(10)b 57 (20)ei < 0.05 
PAMb 83.01 ± 4.41 86.17 ± 10.45 90.08 ± 5.30a 90.87 ± 7.79 95.8± 5.15dbc 93.1 ± 12.22e < 0.05 
SPc 107 (18) 110 (14) 117 (8.5)a 119.5 (16.5)d 128 (15)bc 120 (14)e < 0.05 
DPc 72.6 ± 7.82 74.90 ± 7.56 76.56 ± 8.37 78.79 ± 9.81 84.06 ± 9.29bc 80.81 ± 13.47 < 0.05 
PPc 34 (9) 35 (8) 40.5 (14)a 36 (10.5)h 43 (12)b 43 (17)ef < 0.05 
PAMc 86 (16) 91 (12) 92 (10.5)a 94.5 (12) 105 (12)b 96 (19)e < 0.05 
Applanation tonometry (AT)       
AP (mmHg) 14 (8) 12 (9) 14.5 (8.5) 11 (8.5) 17 (7) 15(11) - 
AIX (%) 36 (22) 31(22) 33.5 (14.5) 28.5 (21.5) 34 (16) 30 (17)) - 
cf-PWV(m/s) 8.74 ± 0.44 10.51 ± 0.42g 7.96 ± 0.35 10.1 ± 0.35h 8.48 ± 0.42 10.97 ± 0.41i < 0.05 
Progression rate 
(m/s/month) 
- 0.063 ± 0.016 - 0.065 ± 0.0146 - 0.057 ±0.019 - 
P < 0.05 = a:(OBP1 vs NBP1); b: (OBP1 vs PH1); c: (NBP1 vs PH1), d: (OBO2 vs NBP2); e: (PO2 vs PH2); f: (NBP2 vs PH2), g: (OBP1 vs OBP2); h: (OBP2 vs NBP2) i: (PH1 
vs PH2). OBP: Optimal blood pressure, NBP: Normal blood pressure, PH: Pre-hypertensive; number 1 refering to V1, number 2 referring to V2. 
C.A (cm) Abdominal circumference; SPb: Brachial Systolic Pressure; DPb: Brachial Diastolic Pressure (mmHg); HRb: Brachial Heart Rate (bpm); PPb: Brachial Pulse Pressure; 
MAPb: Brachial Mean Arterial Pressure (mmHg); SPc: Central Systolic Pressure (mmHg); DPc: Central Diastolic Pressure (mmHg); HRc: Central Heart Rate (bpm); PPc: Central 




Table 3: Univariate and multivariate regressions in V1, with cf-PWV as the 






r p  ß p-value  
sex - - - -  
Age (years) 0.26 0.0049 0.0754 0.008  
SPb (mmHg) 0.25 0.0066 - -  
DPb (mmHg) 0.10 0.2707 - -  
PPb (mm/Hg) 0.17 0.0697 - -  
SPc (mmHg) 0.33 0.0004 - -  
DPc (mmHg) 0.33 0.0004 0.0520 0.038  
Coefficient - - -3.9090 -  
 
P < 0.05 = significance (SPb: Brachial Systolic Pressure (mmHg); PPb: Brachial Pulse Pressure(mmHg); 




















Table 4: Classification of blood pressure according to the Brazilian Hypertension 
Guideline 2020. 
Classification of Blood Pressure 
Classification* SBP (mmHg)  DBP (mmHg) 
Optimal PA < 120 e < 80 
Normal PA 120-129 and/or 80-84 
Pre-hypertension 130-139 and/or 85-89 
BP: Blood Pressure; SBP: Systolic Blood Pressure; DBP: Diastolic Artery Pressure; *"The classification is defined 

















































Elderly with Kidney disease, 
exclused Know neoplasms, 
elderly unable to stay in 
supine positions during 
examination of bedridden AT 
and wheelchair users 
N=1204  
Elderly 
Patients with SBP ≥ 140X90 
mg/Hg and patients with 
Glucose ≥  100mg/dl were 
excluded, Patients who 
became diabetic after analysis 
in V2 were excluded.  
Patients ith SBP ≥ 140 90 
g/ g and patients ith 
lucose ≥ 100 g/dl ere 
excluded, Patients ho became 
diabetic after analysis in V2 
were excluded. Patients who 
became diabetic after analysis 
in V2 were excluded. 
N=110 
Elderly 
After analyzing the pressure 
values, patients were 
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ESTUDO DA VELOCIDADE DE ONDA DE PULSO (VOP) E DAS PRESÕES
CENTRAL E PERIFÉRICA EM IDOSOS ATENDIDOS NO PROGRAMA HIPERDIA NA
CIDADE DE UBERLÂNDIA-MG
Sebastiao Rodrigues Ferreira-Filho










A hipertensao arterial sistemica (HAS) e uma condicao clinica multifatorial caracterizada por níveis elevados
e sustentados de pressão arterial (PA). Associa-se frequentemente a alterações funcionais e/ou estruturais
dos orgaos-alvo (coracao, encefalo, rins e vasos sanguineos) e a alteracoes metabolicas, com consequente
aumento do risco de eventos cardiovasculares fatais e nao fatais(1-4). Além disso, a HAS é um grave
problema de saúde pública, responsável por inúmeras mortes e aumentos dos custos com saúde pública e
privada(1,2).
Apresenta prevalência entre 35 a 45% da população acima de 60 anos, todavia pode ocorrer em pessoas
em todas a idades. Os avanços no conhecimento da hipertensão arterial já permitem classificá-la com uma
doença sistêmica que envolve o sistema cardiovascular e os vasos artérias. Existem várias etiologias para a
HAS, mas a disfunção endotelial e distúrbios na elasticidade arterial tais como alterações na estrutura e
espessura e da parede do miocárdio são causas e consequências da hipertensão(3-6).
A procura por métodos que permitam o diagnóstico precoce e a monitorização das alterações estruturais do
coração, das artérias, dos rins é prioridade no quesito hipertensão arterial. Atualmente, grandes estudos
populacionais avaliam os fatores que se associam a hipertensão envolvendo a identificação dos fatores
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Em 1970, O’Rourke aplicou os conceitos de transmissão da pressão de pulso (PP) a pacientes hipertensos,
estudando as grandes artérias na hipertensão e no uso das drogas anti-hipertensivas. Com o advento do
ultrassom, a análise dinâmica da complacência e distensibilidade arterial foram muito facilitadas. Análises
computadorizadas mostram que a curva de pressão arterial pode ser dividida em dois componentes: um fixo
e estável, a PAM- pressão arterial média, e um componente pulsátil, a PP (diferença entre PAS- Pressão
arterial sistólica e PAD- pressão arterial diastólica.). Enquanto a PAM é quase constante ao longo da árvore
arterial, a PP aumenta marcadamente quando se “propaga” das artérias mais centrais para as mais
periféricas, indicando que cada artéria deve ser caracterizada de acordo com a sua própria curva de pressão
de pulso(12-14).
Esse conceito implica grandes modificações nos métodos usados para identificar a relação entre fatores
mecânicos e a estrutura e função das grandes artérias. Está claro que, na hipertensão arterial, as grandes
artérias não devem mais ser consideradas tubos passivos, mas, sim, em termos de sua resposta ativa a
forças mecânicas a que são submetidas. Novos aspectos na investigação da HAS envolvem não apenas
mecanismos genéticos, celulares e moleculares, mas também mecanismos hemodinâmicos que refletem
mudanças na matriz extracelular e influenciam o remodelamento estrutural dos vasos(14-16).
As propriedades mecânicas das paredes arteriais também são determinantes da propagação e da reflexão
das ondas de pressão ao longo das artérias. A ejeção ventricular gera uma onda de pressão que caminha
do coração em determinada velocidade, denominada velocidade de onda de pulso (VOP), que aumenta com
o enrijecimento arterial(17,18).
A onda de pulso é normalmente refletida em qualquer ponto de descontinuidade estrutural ou geométrica da
árvore arterial, gerando uma onda refletida, que caminha em sentido retrógrado através da árvore arterial. O
enrijecimento arterial (complacência diminuída) tem dois efeitos adversos sobre a circulação central e sobre
a interação entre o ventrículo esquerdo (VE) e a aorta (12-14,16).
Primeiro, como consequência do enrijecimento aórtico local, a ejeção de sangue do VE gera uma onda de
pressão de maior amplitude na aorta do que no VE. Isso é efeito óbvio e direto da complacência aórtica
diminuída. Mas há um efeito secundário indireto de, no mínimo, igual importância. O aumento da rigidez
arterial causa aumento na velocidade de propagação da onda de pulso pela aorta e grandes artérias
(aumento da velocidade da onda de pulso – índice de rigidez arterial)(19,20).
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aorta ascendente e para o VE, ainda na sístole, ao invés de na diástole, e causa aumento adicional na
pressão na parte final da sístole. Isso aumenta as pressões aórtica e ventricular esquerda, aumenta o
consumo miocárdico de oxigênio e promove hipertrofia ventricular esquerda (21,22).
Os dois fenômenos, aumento local da rigidez aórtica (impedância) e retorno precoce das ondas refletidas,
podem ser avaliados pela alteração na amplitude e na morfologia da onda de pressão das artérias centrais.
Assim, o enrijecimento arterial determina grande diminuição da sua complacência (14,16).
Diversos métodos têm sido utilizados para a determinação de índices de enrijecimento. Um desses
métodos, a medida da VOP, que expressa a relação entre enrijecimento, elasticidade e complacência, da
seguinte forma: VOP = Enrijecimento ÷ Complacência + elasticidade (14)
A tonometria de aplanação e o método pelo qual a morfologia da onda de pressão arterial de determinada
artéria pode ser avaliada de maneira não invasiva, fornecendo o índice de rigidez (elasticidade) arterial. Esta
técnica e baseada nos princípios da tonometria ocular utilizada para aferição da pressão intraocular pela
“aplanação” da superfície do globo ocular. E um sistema de analise da onda de pulso, que avalia, de
maneira não invasiva, a rigidez do sistema arterial. Seu software e equipado com uma função de
transferência, pela qual através da leitura da onda(10-16)
Para a determinação da velocidade da onda de pulso carótido-femoral (que expressa a VOP aórtica), na
posição supina, são colocados dois transdutores sensíveis à pressão sobre a pele das partes mais
proeminentes das artérias carótida comum direita e femoral direita. É mensurado, pelo sistema, o intervalo
de tempo entre o início da onda carotídea e o início da onda femoral, à velocidade de registro de 150 mm/s
(10,23,24).
A medida da distância entre os transdutores é, então, usada para calcular a VOP aórtica, como a razão da
distância entre os dois transdutores e o intervalo de tempo entre as duas ondas. A idade nitidamente afeta a
VOP, que é de, aproximadamente 5 a 8 m/s na aorta de um adulto jovem e de, aproximadamente, 12 a 15
m/s em um indivíduo hipertenso de 60 anos de idade (24,25).
Em um indivíduo normotenso jovem, a reflexão da onda é evidente na curva de pressão aórtica como uma
onda de pressão diastólica secundária, vista imediatamente após a incisura que marca o fechamento da
valva aórtica (16,26).
A VOP é, ainda, fortemente influenciada pela HA, pela PP na aorta, pela geometria vascular e pelas
propriedades visco-elásticas do material da parede. A principal causa do enrijecimento arterial é o acúmulo
de colágeno que se sabe ser influenciado, entre outros, pelo sódio, sistema renina-angiotensina-aldosterona
(SRAA), pelos receptores da angiotensina II e sofre mediação, pelo menos em parte, pela função endotelial.
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fatores que influenciam o estado das artérias e, como consequência, a VOP (12-14,27,28).
Diversos fatores genéticos, metabólicos, nutricionais, hormonais, inflamatórios e até mesmo infecciosos têm
suas correlações com a VOP bem estabelecidas. Já é bem demonstrada a influência de polimorfismos
genéticos dos sistemas endotelina, aldosterona sintetase, dos receptores tipo I da angiotensina II e da
angiotensina II, entre outros, sobre a VOP. A deficiência de apolipoproteína-E, a ativação plaquetária, a
proteína C-reativa de alta sensibilidade, os níveis plasmáticos e os índices de resistência à insulina, a
excreção urinária de albumina, os peptídeos natriuréticos, a adiponectina, a adrenomedulina, todos esses
vêm mostrando relações (29)com a VOP (13,27,30).
Objetivo geral
Determinar se variações na morfologia ou na velocidade da onda de pulso e na pressão central são
preditores de eventos cardiovasculares
Objetivos específicos
• Avaliar a velocidade de onda de pulso entre idosos em diferentes faixas etárias em acompanhamento nas
unidades de saúde do município de Uberlândia.
• Analisar a velocidade de onda de pulso arterial em indivíduos portadores de hipertensão sistêmica em
terapia medicamentosa.
• Descrever a morfologia velocidade da onda de pulso, relacionando com a função renal do individuo.
• Avaliar se há correlação de alterações no VOP e PASc entre os diferentes com síndrome metabólica.
• Demonstrar o perfil clínico dos portadores de hipertensão arterial sistêmica quanto aos valores da PASc e
PASb no programa hiperdia em Uberlândia – MG;
• Criar um banco de dados com informações de pacientes idosos com ou sem hipertensão arterial, no
município de Uberlândia, relativo às velocidade de onda de pulso (VOP), pressões arteriais central e
periférica PAc, PAp);
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Segundo os pesquisadores:
O único risco estimado é o de quebra de sigilo de informações, contra o qual os pesquisadores se
comprometem em seguir a resolução 466/12. O principal benefício do presente estudo é conhecer as
pressões centrais (aferida na aorta central de forma não invasiva) e a velocidade de onda de pulso nos
indivíduos idosos e, com isso determinar fatores preditivos para eventos cardiovasculares. Estes resultados
podem favorecer a clínica diária na detecção futura de eventos mórbidos.
Avaliação dos Riscos e Benefícios:
Desfecho Primário: Ocorrência de acidente vascular encefálico, infarto, insuficiência renal ou morte por
causa cardiovascular.
Desfecho Secundário: Ocorrência de hospitalizações por consequência de elevação na PASc e PASb ou
elevação na velocidade de onda de pulso.
Tamanho da Amostra no Brasil: 1.200 participantes.
Orçamento Financeiro: Total em R$ R$ 63.100,00. O aparelho para tonometria de aplanação foi aprovado
pela FAPEMIG. E pertencente a Universidade Federal de Uberlândia.
Comentários e Considerações sobre a Pesquisa:
Os termos foram apresentados.
Considerações sobre os Termos de apresentação obrigatória:
Nenhuma.
Recomendações:
As pendências listadas no Parecer Consubstanciado do CEP No. 878.271, de 19 de Novembro de 2014,
foram respondidas em documento do WORD; e as alterações foram realizadas.
De acordo com as atribuições definidas na Resolução CNS 466/12, o CEP manifesta-se pela aprovação do
protocolo de pesquisa proposto.
O protocolo não apresenta problemas de ética nas condutas de pesquisa com seres humanos, nos limites
da redação e da metodologia apresentadas.
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Necessita Apreciação da CONEP:
Data para entrega de Relatório Final ao CEP/UFU: julho de 2017.
OBS.: O CEP/UFU LEMBRA QUE QUALQUER MUDANÇA NO PROTOCOLO DEVE SER INFORMADA
IMEDIATAMENTE AO CEP PARA FINS DE ANÁLISE E APROVAÇÃO DA MESMA.
O CEP/UFU lembra que:
a- segundo a Resolução 466/12, o pesquisador deverá arquivar por 5 anos o relatório da pesquisa e os
Termos de Consentimento Livre e Esclarecido, assinados pelo sujeito de pesquisa.
b- poderá, por escolha aleatória, visitar o pesquisador para conferência do relatório e documentação
pertinente ao projeto.
c- a aprovação do protocolo de pesquisa pelo CEP/UFU dá-se em decorrência do atendimento a Resolução
CNS 466/12, não implicando na qualidade científica do mesmo.
Orientações ao pesquisador :
• O sujeito da pesquisa tem a liberdade de recusar-se a participar ou de retirar seu consentimento em
qualquer fase da pesquisa, sem penalização alguma e sem prejuízo ao seu cuidado (Res. CNS 466/12 ) e
deve receber uma via original do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido, na íntegra, por ele assinado.
• O pesquisador deve desenvolver a pesquisa conforme delineada no protocolo aprovado e descontinuar o
estudo somente após análise das razões da descontinuidade pelo CEP que o aprovou (Res. CNS 466/12),
aguardando seu parecer, exceto quando perceber risco ou dano não previsto ao sujeito participante ou
quando constatar a superioridade de regime oferecido a um dos grupos da pesquisa que requeiram ação
imediata.
• O CEP deve ser informado de todos os efeitos adversos ou fatos relevantes que alterem o curso normal do
estudo (Res. CNS 466/12). É papel de o pesquisador assegurar medidas imediatas adequadas frente a
evento adverso grave ocorrido (mesmo que tenha sido em outro centro) e enviar notificação ao CEP e à
Agência Nacional de Vigilância Sanitária – ANVISA – junto com seu posicionamento.
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• Eventuais modificações ou emendas ao protocolo devem ser apresentadas ao CEP de forma clara e
sucinta, identificando a parte do protocolo a ser modificada e suas justificativas. Em caso de projetos do
Grupo I ou II apresentados anteriormente à ANVISA, o pesquisador ou patrocinador deve enviá-las também
à mesma, junto com o parecer aprobatório do CEP, para serem juntadas ao protocolo inicial (Res.251/97,
item III.2.e).
UBERLANDIA, 11 de Dezembro de 2014
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# PROC. COORDENADOR TÍTULO INSTITUIÇÃO  VALOR 
14 APQ-00931-13
Natália Maria da Silva Fernandes 
Suassuna
Avaliação Comparativa Da Eficácia Da Visita Eletrônica Com 
A Visita Presencial No Controle Clínico De Usuários Com 
Doença Renal Crônica Em Tratamento Conservador.
Fundação Instituto Mineiro de Estudos e 
Pesquisas em Nefrologia
       26.726,44 
15 APQ-00947-13 Ana Cristina Simões e Silva Doença Renal Crônica Universidade Federal de Minas Gerais      111.247,50 
16 APQ-00962-13 Francisco de Assis Acurcio
Monitoramento Da Efetividade Clínica E Custos Com O 
Tratamento De Pacientes Com Hipertensão Arterial E 
Diabetes Mellitus Em Minas Gerais
Universidade Federal de Minas Gerais      103.809,24 
Resultado divulgado no site dia 22/05/13 e publicado no DOE dia 25/05/13.   1.101.390,89 
Belo Horizonte, 19 de junho de 2013.
 






















































































































Apendice A- Termo de Compromisso Livre e Esclarecido (TCLE) 
 
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 
Você está sendo convidado (a) para participar da pesquisa intitulada Estudo da velocidade 
de onda de pulso em idosos do programa Hiperdia, sob a responsabilidade dos 
pesquisadores Professor Dr Sebastião Rodrigues Ferreira Filho, enfermeiro Denis 
Fabiano de Souza, enfermeira Cristina Ila de Oliveira Peres, enfermeira Ana Cláudia 
de Alvarenga Cunha Bruneli, médico Aloisio Daher de Melo, acadêmico de 
enfermagem (UFU) Alberto Lopes Ribeiro Júnior.   
Nesta pesquisa nós estamos buscando entender a pressão dentro do coração e saber 
se essa pressão pode ter alguma relação com derrame, infarto ou algum problema 
de saúde que a pressão alta pode causar.  
O Termo de Consentimento Livre e Esclarecido será obtido pelos pesquisadores 
enfermeiro Denis Fabiano de Souza, enfermeira Cristina Ila de Oliveira Peres, 
enfermeira Ana Cláudia de Alvarenga Cunha Bruneli, médico Aloisio Daher de Melo, 
acadêmico de enfermagem (UFU) Alberto Lopes Ribeiro Júnior, nas unidades de 
atenção primária e unidades integradas do programa Hiperdia na cidade de Uberlândia, 
durante as consultas padronizadas pelo programa, que normalmente são realizadas de 
segunda a sexta feira no horário comercial.   
 
Na sua participação, você permitirá que a pressão dentro do seu coração e no seu braço 
seja verificada de forma não invasiva ou seja, não haverá nenhum corte, ponto ou 
ferimento em sua pele ou procedimento que gere algum tipo de dor ou desconforto. Nós 
não coletaremos nenhum material além dos que o seu médico/enfermeiro(a) solicita 
rotineiramente, todavia, os exames que forem pedidos por seu médico/enfermeiro 
incluiremos no banco de dados dessa pesquisa. Nós realizaremos uma entrevista em que 
serão feitas perguntas sobre seus costumes, se você faz alguma atividade física, se é 
portador de alguma doença como pressão alta, colesterol alto, glicemia alta (diabetes) e 
se você toma os remédios na hora e quantidade certa, se você esquece de tomar ou deixa 
se estiver se sentindo bem, ou para o uso do medicamento por algum mal estar que sinta 
quando faz o uso.  
Em nenhum momento você será identificado. Os resultados da pesquisa serão publicados 
e ainda assim a sua identidade será preservada.  
Você não terá nenhum gasto e ganho financeiro por participar na pesquisa.  
Os riscos consistem em o único risco é que sua identidade seja exposta, todavia nós 
utilizaremos um código numérico para evitar que isso ocorra com você. Os benefícios 
serão que pretendemos entender melhor a pressão alta especialmente a pressão alta 
dentro do coração e a velocidade que o sangue caminha no seu corpo (onda de pulso). 
Os benefícios serão gerar um banco de dados onde pretendemos estudar a pressão alta, 
o tratamento correto, a importância do uso correto dos remédios e conhecer os riscos 
adicionais às pessoas com a pressão alta.  
Você é livre para deixar de participar da pesquisa a qualquer momento sem nenhum 
prejuízo ou coação. 
 
 
Uma via original deste Termo de Consentimento Livre e Esclarecido ficará com você.   
Qualquer dúvida a respeito da pesquisa, você poderá entrar em contato com: Professor 
Dr Sebastião Rodrigues Ferreira Filho, enfermeiro Denis Fabiano de Souza, 
enfermeira Cristina Ila de Oliveira Peres, enfermeira Ana Cláudia de Alvarenga 
Cunha Bruneli, médico Aloisio Daher de Melo, acadêmico de enfermagem (UFU) 
Alberto Lopes Ribeiro Júnior nos telefones, 3218-2389 e 3218-2000 na avenida Pará 
1720 bairro Umuarama Uberlândia/MG CEP 38400-902. Poderá também entrar em 
contato com o Comitê de Ética na Pesquisa com Seres-Humanos – Universidade Federal 
de Uberlândia: Av. João Naves de Ávila, nº 2121, bloco A, sala 224, Campus  
Santa Mônica – Uberlândia –MG, CEP: 38408-100; fone: 34-32394131  
 
Uberlândia, ....... de ........de 20.......  
 
_______________________________________________________________  
Assinatura dos pesquisadores  
 
 
Eu aceito participar do projeto citado acima, voluntariamente, após ter sido devidamente 






























Apendice B– Instrumento de Coleta de dados (Formulário Follow Up)  
 
Estudo da velocidade de onda de pulso em idosos em Uberlândia – EVOPIU  
ID:_________                UNIDADE:___________  
 
DATA: _____/______/______          PRONTUÁRIO: __________________________   
     
NOME: ______________________________________________________________________   
     
NOME DA MÃE: _______________________________________________________________  
      
GÊNERO: F ( ) M ( )                      IDADE: _______        DATA NASC: _____/_____/_____   
 
CIDADE: _____________________________  UF: _________      CEP: __________________  
      
ENDEREÇO: ____________________________________ BAIRRO: ______________________  
       
TEL 1: _______________  TEL 2: ____________________  CONTATO:__________________  
          
OCUPAÇÃO: (   ) INATIVO:________________            (    ) ATIVO:__________________   
 
COR: (    ) NEGRO             (   )BRANCO       (   )OUTRO   
 
   COMORBIDADES PRÉVIAS A INCLUSÃO  
Sedentarismo: Sim (   ) Não(   )*obs.: <3x/semana    
Tabagismo: Não (  )  Sim(  ) nº cigarros/dia:____   
Câncer: Não (  )       Sim  (    )                    AVC: (  ) Não (  )Sim: (    ) Isquêmico  (   ) Hemorrágico   
HAS: (  ) Não (  )Sim                    DM: (  ) Não (  )Sim                         D. Reumática: (  ) Não (  )Sim  
Ortopnéia: (  )Não (  )Sim      Claudicação: (  )Não (  )Sim       Desconf. Precordial (  )Não (  )Sim  
Palpitação: (  ) Não (  )Sim          Déficit motor: (  ) Não (  )Sim  Síncope: (  ) Não (  )Sim   
Hist. Família: (  ) Não (  )Sim:_____________    
 Outros:_______________________________________ 
DOENÇA ARTERIAL CORONARIANA  
Evento: ( 1 ) :     Data: _____/______/____      
Angina ( )   Infarto ( )   Isquemia silenciosa ( ) ICC ( )   AVC (  )     
Arritmia ( )  Angioplastia (  ) Stent (  ) ____________       Revascularização (  )    
        
Mesmos de cima:                               Resposta favorável (  )       
Em caso de DAC número de vasos acometidos: ________________     
   
Associação da doença da Carótida com VOP __________________________                                                          
 
 
CLASSE DE MEDICAÇÃO 
  
Nome:  Dosagem  Horário   
Diuréticos:     
    
  
Hidroclorotiazida (    )  
Furosemida (   )  
Indapamida (     )  
  (    ) M    T(   )   N(   )  
(    ) M    T(   )   N(   )  





 (    ) M    T(   )   N(   )   
Betabloqueador:   
    
   
Atenolol (   )  
Propanolol (    )  
 
 
 (    ) M    T(   )   N(   )  
(    ) M    T(   )   N(   )  
(    ) M    T(   )   N(   )  
(    ) M    T(   )   N(   )  
 
Bloqueador do canal de Ca+: 
    
   
Anlodipina (   )  
Nifedipina(    )  
Verapamil (   )  
Diltiazem (     )  
 
 
 (    ) M    T(   )   N(   )  
(    ) M    T(   )   N(   )  
(    ) M    T(   )   N(   )  
(    ) M    T(   )   N(   )  
(    ) M    T(   )   N(   )  
 
Vasodilatador:     
    
  
Hidralazina (   )  
Minoxidil (   )  
 
 (    ) M    T(   )   N(   )  
(    ) M    T(   )   N(   )  
(    ) M    T(   )   N(   )  
 
Inibidor de ECA:   
    
   
Enalapril (   )  
Captopril (    )  
 
 
 (    ) M    T(   )   N(   )  
(    ) M    T(   )   N(   )  
(    ) M    T(   )   N(   )  
(    ) M    T(   )   N(   )  
 
Bloqueador dos receptores de 
angiotensina:   
    
Losartana (    )   (    ) M    T(   )   N(   )  
(    ) M    T(   )   N(   )  
(    ) M    T(   )   N(   )  
 
Outros:   
 
 
AAS (  )  
Sinvastatina (    )  
Metformina (    )  
Glicazida (    )  
Insulina (    )  
 
 (    ) M    T(   )   N(   )  
(    ) M    T(   )   N(   )  
(    ) M    T(   )   N(   )  
(    ) M    T(   )   N(   )  
(    ) M    T(   )   N(   )  
(    ) M    T(   )   N(   ) 
 
EXAME FÍSICO  
Dados da pressão central:          
  
VOP: __________  Aix: ________ PP: _________       Medidas: C:____________    
PAS: __________  PAM: ____________  PAD: _________        C-F:__________  
 
                                     
Dados da pressão braquial:       
1ª Aferição: PAS: __________ PAM: _________   P:_________  Ass.:______________  
2ª Aferição: PAS: __________ PAM: _________   P:_________  Ass.:______________    
Dados antropométricos         
Peso: _________ Altura: ________   Circunferência Abdominal: ________     ICM: ___________ Baixo peso: 
(   )    Normal:(    )   Sobrepeso:(   )    Obesidade 1:(   ) Obesidade 2 (   )       Obesidade 3(   )        
 
BIOQUÍMICA  
Colesterol Total: _________________ Triglicerídeos: _________________    
   
HDL: ____________  LDL: ______________ VLDL: ____________     
  
Uréia: _________________  Creatinina:_____________  Hemograma: _____________  
   
 
Proteinúria / Creatinina: ____________________  Glicose: __________________    
   
Ac. Úrico: _______________   TFG: ______________________   
     
Sokolow: 
Cornell:  
   ELETROCARDIOGRAMA  
 
FATORES DE RISCO:  
Hipertensão Arterial: ( ) Sim ( ) Não / Se sim, quanto tempo? ___________   
Diabetes Mellitus: ( ) Sim ( ) Não / Se sim, quanto tempo? ___________      
Dislipidemia: ( ) Sim ( ) Não / Se sim, quanto tempo? ___________      
Ex tabagismo: ( )Sim ( )Não    
Se sim, parou há quanto tempo? _____Fumou por quanto tempo?___________  
Doença vascular periférica: ( ) Sim ( ) Não / Se sim, quanto tempo? ___________    
Estresse: ( ) Sim ( ) Não            
Atividade física:  ( ) Sim ( ) Não / Se sim, qual frequência e intensidade? __________    
Internação recente: ( ) Sim ( ) Não / Se sim, qual o motivo e quando foi? ________________   
Você está acostumado a esquecer de tomar seus remédios? ( ) sim ( ) não______________    
Você costuma esquecer o horário de tomar a medicação ( ) sim ( ) não________________   
Quando você está se sentindo bem as vezes você suspende a medicação? ( ) sim ( ) não____   
Quando você toma seu remédio e se sente pior você para de tomar sua medicação? ( )sim ( ) 
não_____  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
